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Abstract 
Pressure ulcer (PU) is a common complication in patients with long time lying in bed due to paraplegia, coma and various reasons. It has 
produced significant changes in clinical practice from the initial theoretical study to the present clinical practice. As the new rising 
technology in the nearly 20 years, negative pressure wound therapy (NPWT) can be targeted at the various mechanisms of PU due to its 
closeness, negative pressure and other characteristics. It has achieved good curative effect in the treatment of PU. This article reviews 
the research progress on the etiology and pathogenesis of PU, and the role of NPWT in the treatment of PU.  
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【摘要】 压力性溃疡（PU）作为截瘫、昏迷及各种原因导致的长时间卧床患者的常见并发症，从最初的理论研究到现在的
临床实践，其治疗方法产生了重大变化。负压创面疗法(NPWT）作为近 20 年来兴起的技术，其封闭、负压等特点，可以针
对性作用于 PU 病程中的各种机制，在治疗 PU 方面取得了良好的临床效果。本文就 PU 的病因及发病机制研究进展及 NPWT
在 PU 治疗中的作用做一综述。 
【关键词】 压力性溃疡；负压创面疗法；机制；综述 
压力性溃疡（pressure ulcers，PU）又称压疮（pressure sores）、褥疮（bedsores），由于种种原因导致
的局部长期受压、摩擦，使皮肤和皮下组织和筋膜持续缺血、缺氧、营养不良而引起的糜烂坏死[1-2] 。PU
是昏迷、截瘫或长期卧床患者常见的并发症，其一旦发生往往难以愈合，经久不愈的创口如果得不到正常
的治疗和合理的护理，将导致 PU 感染，从而延长治疗时间，使疾病进入恶性循环。PU 感染迁移不愈，容
易向周围皮肤、深层肌肉、骨髓扩散，最终发生全身感染，甚至威胁患者生命。PU 的发生给家庭和社会带
来了沉重负担，仅荷兰每年治疗 PU 的费用就高达 362 万至 28 亿美元，占其卫生保健支出的 1.3%[3]，怎样
获得更快、更佳的治疗效果，一直是临床研究的重点。 
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创面的修复是一个复杂而有序的生物学过程，包括凝血过程、炎症反应、上皮再生、肉芽形成及创面
收缩、重塑等阶段。而压疮存在的组织灌流不良、营养不良、感染等因素均会对创面的有序愈合过程造成
破坏。 
负压伤口疗法（Negative Pressure Wound Therapy，NPWT）是近 20 年来推动创面愈合的新疗法，在难
治性创面的治疗中得到广泛的应用，最早由德国乌尔姆大学（ULM）的 Fleischmann 博士于 1993 年发明。
NPWT 采取特殊的伤口敷料覆填充组织缺损的创面，予生物半透膜进行覆盖封闭，然后接通负压吸引装置
造成负压状态，最后通过一系列作用加快创面闭合。NPWT 包括负压封闭引流（VSD）和负压辅助闭合（VAC）
两块技术。大量的学者对 NPTW 对 PU 的治疗进行了充分的研究，其治疗效果是十分肯定的，与普通换药
治疗相比其能更安全、更有效、更简便、更快速的修复 PU。本文就 PU 的病因及发病机制研究进展及 NPWT
在 PU 治疗中的作用做一综述。 
1 压疮（PU）的流行病学研究 
1.1 欧美等国家的发病特点  相较中国，西方发达国家对 PU 治疗的研究起步较早，建立起了健全的预防、
诊治、康复体系。PU 的外科治疗最早可追溯至第二次世界大战，近 20 余年来，随着 VSD 及 VAC 联合各
种皮瓣治疗，大大缩短了疗程，治愈率也随之提升，使褥疮的治疗达到新的水平。虽然在治疗方面取得了
长远的进步，但是褥疮发病率却居高不下甚至呈增长状态，据统计，全球每年仅在住院治疗期出现的 PU
病患就高达 150 万例[4]，另有文献报道 1%～2%的人在其一生中会发生压力性溃疡，而随着社会人口老龄
化的不断加剧，其发生率将不断攀升[5]。2002 年欧洲 PU 专家对欧洲 5 个国家（意大利、瑞典、英国、葡
萄牙和比利时）的 25 所医院的 PU 现状进行了统计，发现 PU 现患率为高达 18.1%[6]。随后瑞典和约旦根
据欧洲 PU 专家组的制定的方法学和调研工具，相继对本国 PU 进行调研，结果同样不容乐观，其现患率分
别为 33.3%～28.2%和 12% [7-8]。PU 不仅给患者带来精神与身体上的痛苦，同时也极大的增加了家庭与社
会负担，美国平均每治愈 1 例 PU，需花费 2 千至 7 万美元[9]，英国每年投入到 PU 的支出为 14～21 亿英
镑，占英国国民医疗服务总支出的 4%[10]。 
1.2 中国的发病情况  相较欧美国家，中国住院患者 PU 现患率低于其他国家相关研究，但鉴于中国庞大的
人口基数、相对不全的医疗体系及调研评价体系，其形势仍不容乐观。徐玲等[11]通过对中国 9 市共 12 所
医院的 39951 例患者 PU 现患率进行调查，发现中国 PU 现患率为 1.57%，其中医院获得性 PU 患病率为
0.62%，重症监护病房为 11.91%，现患率最高，其次分别为老年病房（3.33%）、外科病房（0.80%），PU
分期分布为提示 III 期及以上者占 42.5%。赵光红等[12]通过对华中科技大学同济医学院附属协和医院 61 个
病区的 2913 例患者 PU 患病率进行调查，研究提示：该院住院患者 PU 患病率为 1.78%，院内 PU 患病率
为 1.54%，与徐玲等研究基本相符。姜玉峰[13]在中国体表慢性难愈合创面流行病学研究中，通过对全国 17
家医院中 2513 例因体表慢性难愈合创面住院治疗患者进行统计分析，发现压力性溃疡占难治性创面的
10.5%。 
    从以上数据来看，不管是中国内地、其他国家，还是过去、现在、未来，PU 的治疗都是一个需要我们
不断专研、改进的方向 
2 压疮的病因学研究 
从 1749 年起许多学者相继对 PU 疮的发病原因展开了研究。1873 年，James 和 Paget 首先提出褥疮的
病因是压迫并认为“腐肉的形成和坏疽”是局部压迫产生的组织坏死的结果。 
1879 年，Charet 等研究发现褥疮造成的组织缺血坏死与神经营养因子的释放有关，而神经营养因子的
释放是相关神经损伤的结果。Leyden 于 1874 年、Munre 于 1940 年先后证明感觉和自主控制的丧失而导致
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的周围反射减少会引起皮肤溃疡。1853 年 Sequard 则认为压迫和潮湿是压疮形成的关键因素。1908 年，Ven 
Gehuehten 提出与感觉丧失相比，肌肉萎缩和张力下降是引起压迫疮的重要因素。 
PU 的发病因素研究至今，其基本的病因得到共同的认可：以局部垂直压力、剪切力、摩擦力等外部作
用力为主，营养不良、血液循环差、消瘦等全身因素及皮肤潮湿、感觉或运动障碍局部因素及一些尚未阐
明的因素协同作用。2007 年，美国国家压疮指导专家组对 PU 的概念进行了更新：PU 是身体局部由于压力，
或复合剪切力和（或）摩擦力的复合作用而导致的骨突处皮肤、皮下组织的局限性损伤；另外，兼有一些
因素也参与 PU 的形成，如营养不良、机体应激等，但以上因素的作用还未得到有力的科研论证[14]。 新的
定义从发展的角度提出了 PU 形成是由压力与剪切力和（或）摩擦力多因素相互影响及共同作用引发的组
织损伤。 
3 压疮的发生及发展机制研究 
PU 是生理学、病理学、组织学、形态学等多学科共同的关注焦点，因不同研究存在学科侧重和研究方
向等差异，使 PU 形成及发展机制呈现多学说争鸣的局面。本文主要从循环、分子及病原学对 PU 的发生发
展进行阐述。 
3.1 微循环机制   
3.1.1 缺血性损伤  微循环，是指微动、静脉之间的毛细血管内的血液循环，是血液与组织和（或）细胞进
行物质交换的场所。通常情况下，微循环的血流量同组织器官的代谢水平保持平衡，以保证各组织器官的
拥有充足血液灌流量。正常皮肤组织细胞的代谢和分裂增殖得益于真皮组织内血管和淋巴系统功能的完好。
组织受压变形后会阻断局部毛细血管血流，组织缺氧，使细胞缺氧，代谢产物蓄积，导致小血管痉挛，进
一步加重循环障碍，最终出现细胞变性、坏死等不可逆性改变。Dinsdale[15]指出将 70 mmHg（9.33 kPa）压
力作用于局部组织 2h 以上，即能引起不可逆的组织损害。姜丽萍等[16]通过对大鼠麻醉固定，对其大腿处
皮肤组织施加 9.33 kPa 的压力 3h 后，90 %的实验大鼠出现中重度的皮肤组织损害。Melenna 等通过体积描
记器测得毛细血管压为 2.1～4.3kPa[17]，如果外界压力持续超过 4.3kPa，首先会出现组织微循环的变化：血
液流变学改变、微血栓形成、红细胞细胞膜受损、炎细胞局部浸润、血管舒张因子局部释放、血管反应性
充血伴或不伴动静脉出血等。如果压力不能排除，缺血进一步持续的话，将出现细胞生物化学的不可逆改
变：血管内皮细胞和组织细胞严重缺氧，导致细胞氧化磷酸化减少，从而导致 ATP 的合成障碍，使膜上
ATP 依赖的离子泵功能下降，Ca2+、Na+和水进入细胞内，继而发生细胞水肿。 
3.1.2 缺血再灌注损伤  当机体组织缺血超过一段时间后，血管内血流重新得到流通循环时，组织损伤进一
步加重的现象称为缺血再灌注损伤[18]。从其概念的提出到大量学者对再灌注损伤机制研究的深入，人们逐
渐发现缺血再灌注在 PU 形成中的重要地位。Jiang 等[19]通过缺血再灌注损伤引起的组织学改变对早期 PU
发展的研究发现：与单纯缺血导致的大鼠 PU 模型组对比，出现缺血再灌注损伤的实验鼠其组织中具体自
由基性质的物质如：丙二醛、一氧化氮等明显升高，而超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）等
具有消除自由基的物质却显著低于对照组。Peirce 等[20]通过建立大鼠 PU 模型，发现当皮肤持续受压 10h
可造成 8%的组织损伤，而间断性缺血（缺血再灌注）10h 会造成 13%组织损伤。再灌注损伤的发生涉及多
方面的病理及生物化学的改变，如：氧自由基的过度释放、白细胞的大量活化、Ga2+超载等。 
    尽管微循环对 PU 形成的机制复杂且各因素自己相互影响，具体各因素在各疾病阶段中的作用也有待
进一步研究，但毫无疑问的是，无论是微观还是宏观、动物还是临床研究均充分证实了微循环障碍在 PU
发生发展中的重要地位。 
3.2 分子学机制  随着显微技术及分子生物学技术的不断进步成熟，人们逐渐将研究重点从宏观向微观分
子转移，并取得了丰硕的成果。大量的研究表明炎症介质及生长因子对 PU 的形成还是愈合起到了重要的
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作用：早在 1947 年，Harman 在骨骼肌组织急性缺血性的研究中  揭示了多形嗜核中性粒细胞
（Polymorphonuclear  PMN）介导了缺血－再灌注损伤。1995 年，Bonnefoy 等[21] 对 Ⅲ期或 Ⅳ期 PU 的
卧床患者进行研究，揭示了白细胞介素与皮质醇会加剧 PU 患者的营养不良和分解代谢状况。2000 年，Peirce 
等[20] 缺血-再灌注损伤的慢性压力溃疡的形成研究中通过向大鼠皮下灌注 A TL-146e（一种二磷酸腺苷受
体激动剂）来继发地影响炎症反应的结果，发现其可以预防 PU 的形成；2010 年，张丽等[22]在大鼠缺血再
灌注模型发现白细胞与血管内皮细胞黏附以及白细胞迁移和浸润是再灌注损伤后炎性反应的标志性改变。
生长因子在压疮等创面治疗中的应用越来越受到人们的重视，其作为信号分子，具有调控细胞增殖、分化、
迁移及代谢等作用，在创面的修复中起重要的作用。Gonul 等[23]通过建立小鼠 PU 模型，提出表皮生长因
子（EGF）通过提高前列腺素 E2 和锌的水平来促进 PU 伤口的愈合。Robson 等[24] 证实粒细胞-巨噬细胞集
落刺激因子（GM-CSF）与碱性成纤维细胞生长因子（bFGF）的序贯治疗可以有效促进 PU 的愈合。 
3.3 病菌感染和坏死组织残留  虽然病菌感染并不参与 PU 的早期形成，但其在 PU 进展及愈合过程占据了
重要位置。首先机体组织由于长时间受压，局部循环障碍，组织缺血缺氧，其代谢发生紊乱，最终出现局
部皮肤组织坏死，而坏死的组织及炎性渗出作为病菌良好的培养基，为其生长繁殖提供了适宜的环境，增
加了感染的几率。病菌感染后通过增殖并产生一系列炎症反应进一步损坏周围正常组织，使创面进一步扩
大。Braga 等[25]通过对Ⅱ期及Ⅱ期以上的 PU 患者进行微生物学分析，发现 145 例患者中有 111 例（76.5%）
病例的 PU 创面存在细菌定植或感染。病菌的感染不仅加重了病情，同时极大的延长病程，患者机体代谢
及营养下降，抗感染能力随着减退，炎性肉芽及纤维化逐步加重，创面微循环障碍进一步加重，疾病进入
恶性循环。 
4 治疗进展 
4.1 治疗理论研究进展  自 20 世纪 60 年代以来，对包括 PU 在内的难治性创面的治疗理论取得了三次里程
碑式的重大进展[26]：（1）英国学者 Winter 于 1962 年发现覆盖了无菌塑料薄膜的小猪创面要比暴露干燥
的伤口愈合更快，湿性环境下，伤口愈合速度是干性环境下的 2 倍；这就是现代“湿性创面愈合理论”的
理论基础。（2）20 世纪 80 年代，随着分子生物学的发展，认识到多种生长因子对创面的愈合具有极大的
促进作用。（3）进入 21 世纪以后，Falanga 和 Sibbald 等相继提出创面床准备理论，并将“创面床准备（wound 
bed preparation，WBP）”一词作为系统化创面管理方案的概括。WBP 即：首先通过对患者全身性情况、
创面局部情况、创面分期进行系统评估，针对创面的分期分型，做到有的放矢，着重去除创面的细菌性、
坏死性和细胞性负荷，合并药膏、敷料、生长因子或酶等使用，建立一个相对适宜的创面微环境，加速创
面愈合或为进一步的手术治疗做好准备的一系列过程。 
4.2 治疗方法进展  压疮的外科处理始于第二次世界大战，大量的战争瘫痪病人为 PU 的治疗研究序幕的拉
开提供了条件。首先于 1938 年开始对应用外科手术闭合创面的探索。1971 年以后开始使用皮辨修复的方
法治疗褥疮。1976年国外学者提出通过为失感觉创面提供有带神经皮瓣来治疗压疮的理论。探索发展至今，
PU 的治疗特别是Ⅲ、Ⅳ期的治疗，外科处理是其最终手段，也是初始手段。而外科治疗首先从清创开始，
去除创面异物、坏死组织，然后对创面整体情况进行评估，并采取适当的处理方法闭合创面。 
5 负压创面疗法（NPWT）微循环机制 
NPWT 被认为是外科引流技术的革新，自 Fleischmann 博士于 1992 年首创到现今其应用范围、适应症
进一步扩大，各种急、慢性难治性创面如创伤及软组织缺损；皮肤移植物固定；压疮、血管性、糖尿病性
以及其他疾病导致的溃疡等都是 NPWT 的适应证。 
5.1 机械牵拉作用  持续的负压吸引使 NPWT 敷料与创面相贴合，且由于压力的不均等性，引流管处成为
负压压力中心，吸引力最强，创面边缘吸里最小，形成压力梯度，使创缘皮肤向中心聚拢，创面较前缩小，
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减少植皮或皮瓣手术的难度，进一步促进创面的愈合。牵拉导致的组织应力可诱导各种细胞增殖及相关蛋
白产物合成，加速创面愈合[27]。 
5.2 减轻组织水肿、促进血液循环作用  微循环障碍即使 PU 形成的机制也是影响创面愈合的主要原因，持
续的负压吸引使创面局部毛细血管扩张，通过动物实验发现当负压维持在 16.67kPa 时，创面血流量的峰值
较基线血流的提升了 4 倍[28]。而加速的血流能及时带走创面的自由基、代谢产物、炎症因子等，从而减少
局部的水肿，同时也能带走局部蓄积的病菌。 
5.3 隔离、抑菌作用   密闭的半透明生物膜可以有效防止病菌的入侵，同时引流可起到直接清除细菌，显
著降低已感染创面的细菌数目。Phillips 等[29]研究发现密闭敷料等创造的湿性环境较传统的干燥创面更易
于免疫细胞的游走和渗入，利于创面感染的预防及控制。 
5.4 内分泌及因子表达调节作用  大量研究表明持续的 VSD 治疗可以使血管内皮细胞生长因子（VEGF）、
血小板衍生因子（PDGF）[30]；正性调节因子 TIMP-1、TIMP-2[31]表达增加，原癌基因 c2myc、c2jun 和
Bcl22[34]；性调节因子 MMP-2、MMP-9 及活性明胶酶[31]等的表达下降。Vsd 还能促使周围神经末稍分泌
神经肽类 SP、P 物质，神经肽可进一步促进巨噬细胞、淋巴细胞、肥大细胞繁殖，均有利于创面的快速愈
合[32]。 
6 小结 
PU 特别是Ⅲ、Ⅳ的难治性 PU 在临床上很常见，大范围的重度褥疮依靠保守治疗往往达不到理想的治
疗效果。后期均需要采用皮瓣或肌皮瓣进行修复。而 NPWT 敷料通过微循环、分子等一系列作用机制，不
仅能创造一个相对适宜的创面微环境，加速创面愈合，让单纯使用 NPWT 达到轻度 PU 的一期愈合变为可
能，而且能为重度 PU 的皮瓣移植手术创造一个良好的创面床，提高手术成功率。相交传统换药及护理治
疗，NPWT 不仅可以加快创面愈合，减少患者痛苦，减轻医护工作，而且能提升创面愈合率，值得临床推
广。 
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